



T aistelussa maailmanlaajuista ylipaino­epidemiaa vastaan tarvitaan terveiden elintapojen lisäksi molekyylitason tietoa 
siitä, kuinka solut varastoivat ylimääräisen ener­
gian rasvaksi. Solujen rasvavarastot koostuvat 
pääosin triglyserideistä ja kolesteroliestereistä, 
joita solut keräävät solunsisäisiin pallomaisiin 
lipidipisaroihin (lipid droplet). Nämä niin sa­
notut neutraalirasvat eivät ole positiivisesti tai 
negatiivisesti varautuneita. 
Viime vuosina useiden alojen tutkijat ovat 
havahtuneet siihen, että aiemmin varsin pas­
siivisina pidetyt lipidipisarat ovatkin aktiivisia 
soluelimiä, jotka osallistuvat moniin solun sää­
telytapahtumiin (1). Perustehtävänsä eli trigly­
serideihin pakkautuneen energian ja kalvojen 
rakenneosien varastoinnin lisäksi lipidi pisarat 
toimivat muun muassa osana solujen stressin­
sietojärjestelmää ja solulimakalvoston (endo­
plasmic reticulum, ER) aktiviteetteja sekä so­
luun hyökkäävien taudinaiheutta jien replikaa­
tion mahdollistavina solueliminä (KUVA 1) (2).
Mistä lipidipisarat koostuvat?
Lipidipisarat koostuvat neutraalirasvoja sisältä­
västä ytimestä ja sitä ympäröivästä fosfolipidi­
kalvosta (KUVA 2). Varhaiset elektronimikro sko­
pia tutkimukset osoittivat, että lipidipisaran kal­
vo koostuu vain yhdestä fosfolipidikerroksesta. 
Näin se poikkeaa kaikista muista solu elimistä, 
jotka ovat kaksoiskalvon ympäröimiä (3).
Lipidipisaroita tavataan lähes kaikissa solu­
tyypeissä, niin hiiva­ ja kasvisoluissa kuin ihmi­
sen hermo­ ja rasvakudoksessakin. Lipidipisa­
roiden perusrakenne on kaikissa näissä soluissa 
sangen samankaltainen (4). Jopa bakteerit va­
rastoivat neutraalirasvoja lipidipisaroihin, jotka 
osallistuvat näissä soluissa DNA:n säätelyyn 
(5). Lipidipisaroiden koko vaihtelee solu tyypin 
mukaan suunnattomasti, muutamasta sadasta 
nanometristä useisiin kymmeniin mikrometrei­
hin. Toisaalta myös solun metabolinen tila vai­
kuttaa lipidipisaroiden kokoon ja määrään, ja 
soluviljelmäkokeissa ulkopuolisen rasvahapon 
antaminen soluille aiheuttaa lipidipisaroiden 
koon ja määrän satakertaistumisen muutamas­
sa tunnissa (6).
Lipidipisaroiden koostumus vaihtelee ku­
doksen mukaan: rasvasolujen lipidipisarat si­
sältävät lähinnä triglyseridejä, makrofagien ja 
steroidogeenisten kudosten lipidipisarat taas 
koostuvat pääosin kolesteroliestereistä. Eri­
koistuneissa maksantähtisoluissa (Iton solut) 
lipidipisaroihin varastoituu suuret määrät A­vi­
tamiinia retinyyliestereiksi pakkautuneena (7).
Lipidipisaran ydin ei sisällä lainkaan proteii­
neja, vaan ainoastaan toistensa lomaan pakkau­
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voon sen sijaan tarttuvat lipidipisaralle ominai­
set proteiinit, joita on toistasataa erilaista (8). 
Useat lipidipisaran kalvoproteiineista ovat joko 
lipidiaineenvaihduntaan suoraan osallistuvia 
entsyymejä tai niitä sääteleviä proteiineja, jois­
ta yleisimpiä ovat perilipiiniryhmän proteiinit. 
Perilipiinien ”löytyminen” 1990­luvun loppu­
puolella oli avainasemassa muokkaamassa nä­
kemystä lipidi pisaroista itsenäisinä solueliminä. 
Periliipinit sitoutuvat hanakasti lipidipisa­
ran pintaan ja säätelevät rasvan hajottamiseen 
osallistuvien entsyymien toimintaa osin suorin 
yhteisvaikutuksin ja osin steerisesti estämällä 
(9). On osittain epäselvää, millä mekanismeilla 
tämä spesifinen sitoutuminen lipidipisaran kal­
voon saavutetaan, mutta neutraalirasvoja peit­
tävän yksöiskalvon ainutlaatuiset biofysikaali­
set ominaisuudet lienevät tässä avainasemassa 
(KUVA 2) (10).
Miten lipidipisarat syntyvät?
Neutraalirasvoja syntetisoivat entsyymit ovat 
enimmäkseen solulimakalvoston proteiineja, 
jotka kohdatessaan ylimääräisiä rasvahappoja 
tai vapaata kolesterolia rakentavat niistä neut­
raalilipidejä. Lipidipisaran syntyvaiheen mo­
lekulaariset mekanismit ovat osin epäselviä, 
mutta nykytietämyksen valossa neutraalilipidit 
muodostavat solulimakalvoston kaksoiskalvon 
väliin ensin pieniä nanometrien suuruisia agg­
regaatteja, eräänlaisia linssejä (11). Linssien 
muodostumista on tutkittu simulaatiomene­
telmin, ja samaa ilmiötä on havaittu myös elek­
tronimikroskopian avulla hiivasoluissa (12,13).
Kun neutraalirasvojen määrä edelleen lisään­
tyy, linssit kasvavat ja pullahtavat solulimaan 
päin lipidipisaroiksi, joiden yksöiskalvo on 
näin ollen peräisin solulimakalvoston ulkokal­
vosta (14). Aikaisemmin ajateltiin, että tämän 
jälkeen lipidipisaroiden yhteys solulimakalvos­
toon katkeaisi, mutta nykytiedon valossa vai­
kuttaa siltä, että napanuoramainen yhteys lipi­
dipisaran ja solulimakalvoston välillä säilyy läpi 
lipidipisaran elämänkaaren (KUVA 3) (15,16). 
Omat tutkimuksemme ovat osoittaneet, että 
solulimakalvoston proteiini seipiini säätelee 
näiden kontaktien toimintaa ja mahdollistaa 
proteiinien ja lipidimetaboliittien tehokkaan 
kuljetuksen solulimakalvostosta lipidipisaraan 
ja takaisin (6,17).
Lipidipisaroiden tutkimus on alue, jossa bio­
fysiikan lainalaisuudet kohtaavat lääketieteen. 
Lipidipisaroissa on muista soluelimistä poike­
















KUVA 1. Lipidipisaroiden päätehtävät.
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siksi lipideihin vaikuttavat biofysikaaliset voi­
matkin pääsevät vaikuttamaan tehokkaasti. Vii­
meaikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, että 
lipidipisaran syntyvaiheessa avainasemassa on 
paikallinen fosfolipidikoostumus, joka vaikut­
tamalla solulimakalvoston pintajännitykseen 
joko edistää tai vaikeuttaa lipidipisaran syntyä 
(18). Nykyään katsotaankin, että lipidipisarat 
syntyvät solulimakalvoston subdomeeneissa eli 
alueissa, joissa paikallinen fosfolipidi­ ja pro­
teiini koostumus on lipidipisaran synnyn kan­
nalta optimaalinen (19,20).
Syntymänsä jälkeen lipidipisara voi kasvaa 
edelleen monella eri tavalla (KUVA 3). Neut­
raalirasvaa voi siirtyä lisää solulimakalvostosta 
lipidipisaraan edellä mainittujen kontaktien 
välityksellä. Neutraalilipidisynteesiä tapahtuu 
myös lipidipisaran pinnalla sen kalvoon sitou­
tuneiden entsyymien toiminnan avulla (21). 
Lipidipisaroiden välillä voi myös tapahtua spon­
taania fuusiota eli kahden pisaran yhdistymistä. 
Myös hitaampi, rajallinen lipidien siirtyminen 
lipidipisaroiden välisten kontaktien välityksellä 
pienemmästä lipidipisarasta suurempaan on pi­
saroiden sisäisen paine­eron vuoksi mahdollista 
(22). Fsp27­proteiinin avustuksella muodos­
tuvat lipidipisaroiden väliset kontaktit auttavat 
lipidien siirtymisessä pisaroiden välillä (10).
Miten lipidipisarat häviävät?
Rasva on tehokkain tapa säilöä energiaa eli­
mistössä. Lipidipisaroiden triglyseridit sisältä­
vätkin painoonsa nähden suuren määrän ener­
giaa, jonka vapauttamiseen tarvitaan soluliman 
lipolyyttisten entsyymien toimintaa (KUVA 3). 
Näistä entsyymeistä tärkeimmät ovat rasvaku­
doksen triglyseridilipaasi (adipose triglyceride 
lipase, ATGL) ja hormoniherkkä lipaasi (hor­
mone sensitive lipase, HSL), joiden toimintaa 
periliipinit säätelevät. 
Rasvasoluissa esimerkiksi perilipiini 1 ­pro­
teiini ”istuu” tavallisesti lipidipisaran pinnalla 
ja sitoo ATGL:n tehokasta aktivoijaa, CGI­
58­proteiinia. Lipaaseista HSL on tavallisesti 
solulimassa, kun taas ATGL on lipidipisaran 
pinnalla, mutta lepotilassa sen lipolyyttinen 
aktiivisuus on vähäistä. Eliötasolla energian­
tarpeesta kertova katekoliamiinistimulaatio 
aktivoi proteiinikinaasi A:ta (PKA), joka vuo­
rostaan fosforyloi hanakasti perilipiini 1:tä. 
Fosforyloitunut perilipiini vapauttaa CGI­58:n 
otteestaan aktivoimaan ATGL:ää pilkkomaan 
rasvaa. Lisäksi fosforyloitunut perilipiini sitoo 
solulimasta HSL:ää, joka näin kiinnittyy lipi­
dipisaran pinnalle rasvaa pilkkomaan. Tästä 









KUVA 2. Lipidipisaran rakenne. Pisaran ydin koostuu neutraalirasvoista, etupäässä triglyserideistä. Mukana on 
solutyypin mukaan myös vaihtelevia määriä muita neutraalirasvoja, kuten kolesteroli- tai retinoliestereitä. Pro-
teii neja ei ytimessä ole havaittu. Rasvapisaraa peittää fosfolipidien muodostama yksöiskalvo, johon erilaiset pro-
teiinit kiinnittyvät. Proteiinien kiinnittyminen fosfolipidikalvoon tapahtuu esimerkiksi kalvon osittain lävistävän 
hydrofobisen hiuspinnimäisen segmentin avulla (sininen proteiini) tai amfipaattisen heliksin avulla (punainen 
proteiini). Varsinaiset transmembraaniproteiinit eivät voi kiinnittyä lipidipisaran kalvoon.
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vapautuneet rasvahapot voivat edelleen hydro­
lysoitua mitokondrioissa adenosiinitrifosfaatin 
(ATP) tuotantoa varten tai ne voidaan käyttää 
uuteen kalvo­ tai varastorasvasynteesiin (23).
Fosforylaatiokaskadien lisäksi lipolyyttisen 
toiminnan tehokkuutta säätelee muun  muassa 
lipidipisaroiden solunsisäinen sijoittautuminen. 
Esimerkiksi vähäisen solunsisäisen energian 
aikaansaama adenosiinimonofosfaatti (AMP) 
­kinaasin aktivoituminen johtaa lipidipisaroi­
den kuljetukseen mitokondrioiden läheisyy­
teen mikrotubuluksia pitkin. Rasvahappojen 
vapautuminen mitokondrioiden läheisyydessä 
lipaasien toiminnan ansiosta lisää tehokkaasti 
ATP­tuotantoa (24). Omat tutkimuksemme 
ovat osoittaneet myös solun aktiini­myosiinitu­
kirangan tärkeyden lipidipisaroiden hydrolyy­
sin säätelyssä (25).
Edellä mainitut lipolyyttiset entsyymit pilk­
kovat lipidipisaran sisältöä solulimassa triglyse­
ridimolekyyli kerrallaan, mutta lipidipisaroita 
voidaan syödä myös suurempina haukkauk sina. 
KUVA 3. Lipidipisaran elinkaari. Kaikkia näitä vaiheita tapahtunee solussa osin yhtä aikaa, toisin sanoen osa 
 solun lipidipisaroista on menossa hajotukseen samalla kun toiset rakentuvat, ja toisaalta yksi lipidipisara saattaa 
samanaikaisesti muokkautua sekä hajoamalla että rakentumalla. Nykytietämyksen valossa lipidipisara säilyttää 
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Näissä lipofagioiksi nimetyissä prosesseissa li­
pidipisaroista irtoaa paloja joko autofagoso­
mien tai happamien rakkuloiden, lysosomien, 
sisään (26,27). Lipidipisaroita sisältävät auto­
fagosomit fuusioituvat sittemmin lysosomien 
kanssa, joten kummassakin prosessissa lopul­
lisen rasvan pilkkoutumisen mahdollistaa lyso­
somaalisen happaman lipaasin (lysosomal acid 
lipase, LAL) aktiivisuus.
Mihin lipidipisaroita tarvitaan?
Lipidipisaroiden päätehtävänä on varastoida 
neutraalilipidejä ”pahan päivän varalle”, käytet­
täväksi joko energiantuotantoon tai kalvosyn­
teesiin. Tämä korostuu etenkin rasvasoluissa, 
joiden lähes koko solulima on yleensä 1–2 li­
pidipisaran täyttämä ja joista eroon pääsemi­
nen on yrityksistä huolimatta melko vaativaa. 
Energiavarastoinnin lisäksi lipidipisaroilla on 
kuitenkin myös useita muita, osin yllättäviäkin 
rooleja (KUVA 1).
Vapaat rasvahapot ovat reaktiivisia molekyy­
lejä, jotka kertyessään ovat soluille myrkylli­
siä. Lipidipisaroiden muodostus onkin solulle 
mahdollisuus puskuroida solunsisäistä rasva­
happotasapainoa ja suojautua tältä ”lipotoksi­
suudelta” (2). Solutasolla tämä voidaan havaita 
esimerkiksi rasvasoluissa, joissa tehokas lipo­
lyysi tuottaa nopeasti suuren määrän vapaita 
rasvahappoja. Suojatakseen solulimakalvostoa 
ylikuormittumiselta iso osa näistä re­esterifioi­
tuu takaisin lipidipisaroihin varastoitavaksi 
(28). Kudostasolla esimerkiksi banaanikärpä­
sen kehittyvässä hermostossa hermotukisolut 
varastoivat helposti hapettuvia monityydytty­
mättömiä rasvahappoja lipidipisaroihin suoja­
takseen kehittyviä hermosoluja oksidatiiviselta 
stressiltä (29).
Myös solun energiansaannin äkillinen ra­
joittaminen johtaa tyypillisesti lipidipisaroiden 
muodostumiseen. Aminohappovajeesta kärsi­
vässä solussa alkaa pian soluelinten hajotus ”so­
lusyömisen” eli autofagian avulla. Samanaikai­
sesti lipidipisaroiden muodostuminen kiihtyy. 
Tässäkin tilanteessa lipidipisaroiden tehtävänä 
lienee liiallisten, autofagosomien pilkkomien 
soluelinten kalvoista peräisin olevien rasvahap­
pojen nopea varastointi (30).
Lipidipisaroiden muodostaminen on solun 
reaktio useisiin stressitilanteisiin. Myös väärin 
laskostuneiden proteiinien kertyminen solu­
lima kalvostoon kiihdyttää usein lipidipisaroi­
den muodostumista. Kyseisessä tilanteessa 
lipidi pisarat toiminevat väärin laskostuneiden 
proteii nien sijoituspaikkana matkalla hajotuk­
seen ja auttavat siten solulimakalvoston ho­
meostaasin ylläpidossa (31). Lipidipisaroiden 
pinnalla onkin ankkuroituneena monia solu­
limakalvostovälitteisen proteiinihajotuksen 
(ER­associated protein degradation, ERAD) 
koneiston komponentteja (10).
Lipidipisaroiden ja mikrobien 
yhteisvaikutukset
Ehkä erikoisimmat havainnot lipidipisaroi­
den tehtävistä liittyvät mikrobien toimintaan. 
Kehittyvissä banaanikärpäsen alkioissa lipi­
dipisarat varastoivat suuret määrät histoneja, 
joita tarvitaan sopivina määrinä myös tumassa 
DNA:n pakkautumiseen (32). Yllättäen erityi­
sen tärkeitä alkioiden taistelussa solunulkoisia 
taudinaiheuttajia vastaan ovat lipidipisaran his­
tonivarastot, jotka pystyvät tappamaan hyök­
kääviä taudinaiheuttajia. Lipidipisaroiden puu­
toksen on osoitettu altistavan alkiot vaikeille 
bakteeri­infektioille (33).
Toisaalta monet virukset, muun muassa he­
patiitti C­, rota­ ja denguevirukset,  osaavat 
hyö dyntää lipidipisaroiden ainutlaatuista kal­
vo ympäristöä replikaationsa tehostamiseen 
(2). Useissa tutkimuksissa lipidi pisaroiden on 
todettu toimivan hepatiitti C ­viruksen kom­
ponenttien kokoamispaikkoina. Soluviljelymal­
leissa on vastaavasti onnistuttu hidastamaan vi­
Ydinasiat
 8 Lipidipisarat syntyvät solulimakalvostosta.
 8 Niillä on useita muitakin tehtäviä kuin ras­
van varastointi.
 8 Lipidipisaroiden muodostumishäiriöt joh­
tavat monielinsairauksiin.
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ruksen replikaatiota estämällä lipidi pisaroiden 
muodostumista (34). On myös saatu viitteitä 
siitä, että solunsisäiset bakteerit, kuten Chla-
mydia trachomatis, hyödyntävät ahnaasti isäntä­
solun lipidipisaroita energiatarpeidensa tyydyt­
tämiseksi (34).
Mitä jos lipidipisaroita  
on liian vähän?
On olemassa joukko harvinaisia, yksigeenisiä 
(monogeenisiä) sairauksia, joissa lipidipisaran 
rakentuminen ja rasvasolujen kehittymishäi­
riöt katsotaan patognomonisiksi. Näistä selkein 
esimerkki ovat perinnölliset lipodystrofiat, jot­
ka jaotellaan vaikeutensa mukaan joko yleisty­
neiksi (synnynnäinen yleistynyt lipodystrofia, 
congenital generalized lipodystrophy, CGL) tai 
osittaisiksi (suvuittain periytyvä osittainen lipo­
dystrofia, familial partial lipodystrophy, FPL) 
lipodystrofioiksi (35). Synnynnäisiä yleistynei­
tä lipodystrofioita kutsutaan tautitilan ensim­
mäisinä kuvanneiden lääkärien mukaan myös 
Berardinelli–Seipin lipodystrofioiksi (BSCL). 
BSCL:n esiintyvyys on noin 1:400 000. 
Vaikka lipodystrofioiden vakavuus vaihte­
lee aiheuttavan mutaation mukaan, taudeista 
kärsivillä potilailla ei yleensä ole juuri lainkaan 
aktiivista rasvakudosta. Näihin tautitiloihin liit­
tyy myös vaikea insuliiniresistenssi tai diabetes, 
kohonnut verenpaine ja hypertriglyseridemia, 
kun solunsisäinen rasvan varastointi ei onnistu.
Mutaatiot useissa eri geeneissä voivat johtaa 
lipodystrofiaan (TAULUKKO 1). Näiden geenien 
koodaamat proteiinit liittyvät useimmiten suo­
raan lipidipisaran muodostumiseen tai rasva­
solujen kehitykseen (36). Esimerkiksi mutaa­
tiot lipidipisaran hajotusta ja kasvua säätelevis­
sä perilipiini 1­ ja FSP27­proteiineja koodaa­
vissa geeneissä johtavat suvuittain periytyvään 
osittaiseen lipodystrofiaan. Myös mutaatioiden 
aiheuttamat muutokset neutraalirasvojen syn­
teesikoneistossa, kuten triglyseridisynteesille 
tärkeässä entsyymissä asyyliglyserolifosfaat­
tiasyylitransferaasi 2:ssa (AGPAT2), johtavat 
lipodystrofiaan. Toisaalta mutaatioista johtu­
vat muutokset myös rasvakudoksen kehitystä 
säätelevissä transkriptiotekijöissä, kuten per­
oksisomin proliferaa tion aktivaattorireseptori 
(PPAR) gammassa tai tumahuokosten raken­
neproteiineissa, kuten lamiini A:ssa, aiheutta­
vat lipodystrofiaa (37). 
Vaikeimman lipodystrofiavariantin, tyypin 2 
Berardinelli–Seipin lipodystrofian (BSCL2), 
taustalla ovat seipiini­proteiinin toiminta häi riöt. 
Muista lipodystrofioista poiketen BSCL2:ta 
sairastavilla tavataan usein myös hermoston 
toiminnan häiriöitä ja hypertrofista kardio­
myopatiaa (36). Seipiini on solulimakalvoston 
oligomeerinen proteiini, joka paikantuu solu­
limakalvoston ja lipidipisaroiden välisiin liitos­
alueisiin. Seipiini on niin hiiren kuin ihmisenkin 
rasvakudoksen kehitykselle välttämätöntä, mut­
ta seipiinin puutos aiheuttaa lipidipisaroiden 
TAULUKKO 1. Lipidipisaran muodostumishäiriöihin liitetyt monogeeniset sairaudet ja aiheuttajageenit.
Geeni, geenituote Proteiinin toiminta Tautitila
AGPAT2, AGPAT2 Lipogeeninen entsyymi Synnynnäinen yleistynyt lipodystrofia1
BSCL2, seipiini Lipidipisaran ja solulimakalvoston välisten liitosten 
proteiini
Synnynnäinen yleistynyt lipodystrofia1
Cav1, kaveoliini 1 Kaveolien muodostus Synnynnäinen yleistynyt lipodystrofia1
Cavin1, kaviini 1 Kaveolien muodostus Synnynnäinen yleistynyt lipodystrofia1
PLIN1, perilipiini 1 Lipidipisaran pintaproteiini, lipolyysin aktivaattori Suvuittain periytyvä osittainen lipodystrofia2
CIDEC, FSP27 Lipidipisaroiden välisten liitosten proteiini Suvuittain periytyvä osittainen lipodystrofia2
LMNA, lamiini A Tumakalvon rakenneproteiini Suvuittain periytyvä osittainen lipodystrofia2
PPARG, PPAR gamma Transkriptiotekijä Suvuittain periytyvä osittainen lipodystrofia2
ZMPSTE24, ZMPSTE24 Lamiinin prosessointi Suvuittain periytyvä osittainen lipodystrofia2
AKT2, AKT2 Insuliinisignalointi Suvuittain periytyvä osittainen lipodystrofia2
1 Congenital generalized lipodystrophy (CGL), 2 Familial partial lipodystrophy (FPL)
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muodostumishäiriöitä myös hiiva­ ja kasvi­ sekä 
jopa levämalleissa. Seipiinin tehtävää ei tunneta 
kiivaasta tutkimuksesta huolimatta, mutta sen 
ajatellaan toimivan lipidipisaroiden ja solulima­
kalvoston välisten liitosten rakenteellisena kom­
ponenttina ja lipidejä syntetisoivan entsyymiko­
neiston yhteen liittäjänä (15,17).
Mielenkiintoista kyllä, seipiinin geenin mu­
taatiot voivat johtaa lipodystrofian lisäksi mui­
hinkin sairauksiin. Vallitsevasti periytyvät pis­
temutaatiot, jotka aiheuttavat muutoksia pro­
teiinin glykosyloituneeseen osaan, johtavat mo­
toneuronisairauteen, spastiseen para plegiaan 
(hereditary spastic paraplegia) nimeltä Silverin 
oireyhtymä eli spastinen para plegia 17 (SPG­
17). Tässä yleensä varhaisessa aikuisuudessa 
alkavassa taudissa alemmat ja ylemmät moto­
neuronit vaurioituvat vaihtelevasti. Taustalla 
katsotaan olevan neuronien solulima kalvoston 
stressireaktion aktivoitumisen, ja havaintom­
me ovat osoittaneet lipidipisaroiden suojaavan 
soluviljelymalleissa tältä solulimakalvoston 
stressi reaktiolta (38). 
Kiinnostavasti myös useat muut motoneu­
ronisairauksien taustalla olevat proteiinit on 
liitetty viimeaikaisissa tutkimuksissa lipidipi­
saroiden syntyyn ja säilymiseen (39). Onkin 
esitetty, että hermosolujen solulimakalvosto 
saattaa olla erityisen herkkä sekä systeemisen 
että solutason lipidiaineenvaihdunnan häiriöil­
le (39).
Mitä jos lipidipisaroita on liikaa?
Liiallista lipidipisaroiden muodostumista ja 
rasvavarastojen muodostumista kudoksiin ta­
vataan useissa kansantaudeissa, joissa elimistön 
energiansaanti ylittää jatkuvasti energiantar­
peen. Tällaiseen ektooppisen rasvan kerty­
miseen liittyy mutkikkaita kudostason meka­
nismeja rasvasolukon tulehtumisesta maksan 
lipogeneesin kiihtymiseen. Erityisen haitallista 
on, jos liiallista rasvaa kertyy sisäelimiin, mikä 
usein manifestoituu insuliiniresistenssin lisään­
tymisenä. Kiinnostavasti FSP27­ ja perilipii­
ni 1 ­proteiinien vähäinen ilmentyminen lisää 
insuliiniresistenssin kehittymisen riskiä pai­
noindeksistä riippumatta, ja toisaalta FSP27:n 
geenin polymorfiat vaikuttavat lihavuusriskiin 
(35).
On myös muutamia monogeenisiä sairauk­
sia, joissa lipidipisaroiden häiriöt johtavat lii­
alliseen neutraalirasvan kertymiseen (neutral 
lipid storage disease, NLSD) (TAULUKKO 2). 
Näissä tautitiloissa esiintyy muutoksia lipo­
lyyttisen koneiston ATGL:ssä tai sitä aktivoi­
vassa CGI­58­pro teii nissa. CGI­58:n geenin 
mutaa tiot johtavat vaikeaan iktyoosiin eli ka­
lansuomutautiin (Chanarin–Dorfmanin oi­
reyhtymään) ihon suojaesteen häiriön kautta, 
kun taas ATGL:n geenin mutaatiot johtavat 
vaikeaan kardiomyopatiaan. Molemmissa tava­
TAULUKKO 2. Lipidipisaran hajotushäiriöihin liitetyt monogeeniset sairaudet ja aiheuttajageenit. 
Geeni, geenituote Proteiinin toiminta Tautitila
PNPLA2, ATGL Lipaasi Neutraalirasvan kertymätauti (NLSD)
ABHD5, CGI­58 ATGL:n aktivoija Neutraalirasvan kertymätauti (NLSD)
ATGL = rasvakudoksen triglyseridilipaasi (adipose triglyseride lipase), NLSD = neutral lipid storage disease
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KUVA 4. Lipidipisaroiden kontaktit muihin soluelimiin. 
Esimerkinomaisia valo- ja elektronimikroskooppi kuvia 
ihmissolujen lipidipisaroista ja niiden kanssa kontak-
teja muodostavista soluelimistä. Valomikroskooppi-
kuvissa lipidipisarat ovat väriltään keltaisia. Mittajanat: 
5 µm (valomikroskooppikuvat) ja 500 nm (elektroni-
mikroskooppikuva).
ER = solulimakalvosto, LD = lipidipisara, Mito = mito-
kondrio.
Lipidipisarat ja solulimakalvosto Lipidipisarat ja mitokondriot
Lipidipisaran kalvokontaktit
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taan myös neutraalirasvan liiallista kertymistä 
kudoksiin (35).
Lopuksi
Lipidipisaratutkimuksessa, kuten muuallakin 
solubiologian saralla, kuumiksi kysymyksiksi 
ovat viime vuosina nousseet näiden solu elimien 
proteiinivälitteiset kontaktit muiden soluosas­
tojen kanssa (KUVA 4) (16,40). Esimerkiksi li­
pidipisaroiden välisten kontaktien merkitystä 
tehokkaassa lipidipisaroiden hajotuksessa selvi­
tetään kiivaasti. Soluviljelymalleissa ja hiiritut­
kimuksissa pyritään myös selvittämään, kuinka 
eri kudosten lipidipisarat eroavat toisistaan niin 
koostumukseltaan kuin muodostumis­ ja hajo­
tusprosesseiltaankin. On tärkeää kartoittaa erot 
muun muassa varsinaisten rasvan varastointiin 
erikoistuneiden solujen ja ektooppisesti ras­
vaa sisältävien solujen mekanismeissa. Näiden 
ratkominen voi hyvinkin johtaa myös uusiin 
hoitokeinoihin ihmiskuntaa riivaavan lipidien 
varastointi­ ja käyttöepäsuhdan hoidossa. ■
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SIDONNAISUUDET




How cells store fat
Cells store energy in the form of neutral lipids in intracellular organelles called lipid droplets (LDs). LDs are surprisingly 
dynamic and plastic organelles. They derive from a mother organelle, endoplasmic reticulum, communicate with other 
cellular compartments and grow or shrink in size dramatically in response to the metabolic needs of the cell. LDs are 
found in a diverse range of organisms, from bacteria and simple eukaryotic cells to humans, and this conservation has 
been instrumental in uncovering basic mechanisms regulating intracellular lipid storage. In this article, we review current 
knowledge on the function and life cycle of LDs. We also discuss a subset of hereditary human disorders, where a disturbance 
in the biogenesis or breakdown of LDs leads to disease.
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